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 Streszczenie
Moczówka prosta to choroba związana z niedoborem  wydzielania wazopresyny (hormonu antydiuretycznego) 
lub brakiem odpowiedzi nerek na ten hormon.  Schorzenie w związku z ciążą występuje rzadko, jednak koreluje z 
obecnością ciężkich powikłań, jak m.in.: stan przedrzucawkowy, zaburzenia wątrobowe. W pracy opisano przypadek 
36-letniej pacjentki, w ciąży II, u której w 34 tygodniu ciąży zdiagnozowano moczówkę prostą. 
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 Summary
Diabetes insipidus is caused by insufficient secretion of vasopressin (ADH) or by an inability of the kidneys to 
respond to ADH. Pregnancy-associated DI occurs rarely, but is connected with severe complications such as pre-
eclampsia and hepatic function abnormalities. The following paper presents the case of a 36-year-old patient who 
had been diagnosed with diabetes insipidus in the 34th week of pregnancy.
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(MP	nerkopochodna);	 to	 dość	 rzadkie	 schorzenie,	występujące	 












nych	 objawów:	 poliuria	 5-25	 l	 na	 dobę,	 następowa	 przymuso-
wa	polidypsja	 i	astenuria	(gęstość	względna	moczu	<1,003g/l).	
Osmolalność	moczu	 zmniejsza	 się	<200	mOsmol/kg	 [3].	Upo-





































dróg	 oddechowych	 oraz	 epizodycznie	 wymioty.	 Nie	 przyjmo-
wała	antybiotyków,	ani	leków	przeciwwymiotnych.	W	trakcie	II	
i	 III	 trymestru	 rozpoznano	 zagrażające	 poronienie,	 a	 następnie	
zagrażający	poród	przedwczesny	 /leczenie:	Cordafen,	No-Spa/,	





























Tabela I. Nieprawidłowe wyniki badań przy przyjęciu. 
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dniu	 ciąży,	 urodziła	 drogą	 cięcia	 cesarskiego	 z	 powodu	podej-
rzenia	 dysproporcji	 płodowo-miednicznej syna	 żywego,	 dono-
szonego,	o	masie	ciała	3500g,	długości	56cm,	ocenionego	na	10	
punktów	Apgar.	W	 trakcie	wczesnego	 połogu	 nie	 stwierdzono	




























lemu	 moczówki	 wikłającej	 przebieg	 ciąży.	 Dostępne	 artykuły	
omawiały	 głównie	 problematykę	 zaburzeń	 funkcji	 podwzgórza	
i	przysadki	[8,	9].






Wykazano,	 iż	ADH	 oddziaływuje	 na	 komórki	 środbłonka	
cewek	nerkowych	za	pośrednictwem	swoistych	receptorów	V2,	
z	 następową	 mobilizacją	 do	 powierzchni	 komórki	 cząsteczek	
zwanych	 akwaporynami. Wazopresyna	 nasila	 transport	 wody	
poprzez	środbłonki	powodując	tym	samym	zagęszczanie	moczu	
w	warunkach	obniżonego	ciśnienia	osmotycznego	osocza	krwi.	
Genetycznie	 uwarunkowane	 zaburzenia	 ekspresji	 lub	 bu-
dowy	 w/w	 molekuł	 prawdopodobnie	 są	 przyczyną	 wrodzo-
nej	 moczówki	 prostej	 typu	 nerkowego.	 Wahania	 w	 poziomie	

































został	 użyty	przez	Barrona	dla	 opisania	 3	 przypadków	pacjen-
tek	z	moczówką	prostą	oporną	na	 leczenie	wazopresyną,	która	
rozwinęła	 się	w	późnej	ciąży	 i	uległa	 remisji	w	czasie	połogu;	
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Iwasaki	i	wsp.	opisali	2	pacjentki,	u	których	doszło	w	prze-





Krege	 i	wsp.	 sugerują	 na	 podstawie	 zebranego	 piśmienni-





podwyższony	 u	 pacjentów	 z	 dysfunkcją	wątroby	 (upośledzona	





nozy zwłaszcza,	 jeśli	 choroba	 pojawia	 się	 nagle	 lub	 nie	 jest	
rozpoznana	 odpowiednio	 wcześnie	 i	 przebiega	 w	 warunkach	
ograniczenia	podaży	płynów	(np.	zabieg	operacyjny).	Dochodzi	
wówczas	do	odwodnienia	pacjentki	przebiegającego	z	ciężkimi	
zaburzeniami	 elektrolitowymi,	 co	 powoduje	 upośledzenie	 pra-















Przeprowadzenie	 dokładnego	 badania	 pacjentki	 ciężarnej	
może	doprowadzić	do	wykrycia	wczesnych	objawów	zaburzeń	
elektrolitowych	 pod	 postacią	 moczówki	 prostej	 w	 przebiegu	
ciąży.	Wspólna	diagnostyka	 interdyscyplinarna	 (położnik	–	en-
dokrynolog	 –	 anestezjolog)	 oraz	wdrożone	 leczenie	 pozwalają	
zapobiec	wystąpieniu	ciężkich	powikłań	u	matki	i	płodu.
Uwagi :
Uzyskano zgodę pacjentki na publikację przypadku klinicznego. 
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